GLAUCOME 


Hemorragies du disque optique. Leur presence 
est significativement associee a la progression du 
glaucome. 

UN FAISCEAU D’ARGUMENTS 

Le diagnostic de glaucome a angle ouvert repose sur 
un faisceau d’arguments cliniques pas toujours 
presents au stade de debut. Sa recherche impose la 
realisation d’examens de structure et de fonction 
afin de confirmer l’existence de la neuropathie 
optique glaucomateuse et d’en preciser le mode 
evolutif. ® 


RESUME GLAUCOME PRIMITIF A ANGLE OUVERT 

Le glaucome primitif chronique a angle ouvert est une neuropathie optique progressive dont le 
diagnostic est difficile parce gue les anomalies sont le plus souvent asymptomatiques et qu'il repose 
sur la conjonction d’une hypertonie oculaire (inconstante), d’anomalies structurelles au niveau de 
la papille optique et de deficits specifiques du champ visuel. Sa suspicion impose la realisation 
d’examens complementaires afin d'affirmer le diagnostic et d’en preciser le mode evolutif. 

SUMMARY PRIMARY OPEN-ANGLE GLAUCOMA 

Primary open-angle glaucoma is a progressive optic neuropathy with characteristic morpho- 
logical changes at the optic nerve head and retinal fiber layer in the absence of other ocular 
disease, the diagnosis is difficult and based on conjunction of elevated intraocular pressure 
(inconstant) loss of retinal fiber layer and visual field defects. 
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Heredite et genetique du glaucome 
primitif chronique a angle ouvert 


L e mecanisme precis de I’heredite 
dans le glaucome primitif a angle 
ouvert n'est pas toujours clair car 
des interactions genetiques peuvent 
mettre en jeu un gene causal et une 
susceptibility genetique familiale. 

La prevalence du glaucome au sein 
de la fratrie et de la descendance de 
patients atteints de glaucome est beau- 
coup plus forte qu'au sein de la popu- 
lation generale. Ainsi, la prevalence du 
glaucome au sein d'une fratrie de pa- 
tients atteints de glaucome est de 
1 0 °/o. Cependant, aucune etude retros- 
pective n’a montre que les antecedents 
familiaux de glaucomes a angle ouvert 
etaient un facteur de risque demonstra- 
tif de la progression d’un glaucome 
existant ou chez des patients ayant une 
hypertension oculaire isolee. 

Beaucoup de glaucomes a angle 
ouvert paraissent avoir un mode de trans- 
mission autosomale dominante polyge- 
nique, avoir un age d'expression tardif ou 
variable, et une penetrance incomplete. 

Pour le glaucome a angle ouvert 
simple 

II existe une forte correlation entre les 
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antecedents familiaux de glaucomes a 
angle ouvert et I’apparition d'un glauco- 
me chez les patients sous corticothera- 
pie locale ou generale, dont le mode de 
transmission semblait etre autosomal 
recessif, mais qui est en realite lie a 
I'existence d’un gene, GCL1A, localise 
sur le chromosome 1 , responsable d'une 
mutation de la proteine TIG R (myocilline) 
presente au niveau du trabeculum de 
ces patients. Cette mutation est pre- 
sente chez 3 % des patients atteints 
de glaucome primitif a angle ouvert. 

D'autres genes plus rares, tels que 
GLC 1 C localise sur le chromosome 3, 
ont ete retrouves dans des glaucomes 
a angle ouvert de I'adulte tardifs repon- 
dant mal au traitement medical. 

Pour le glaucome a pression 
normale 

Deux loci ont ete decouverts : GLC1B 
sur le chromosome 2 et GLC1E sur le 
chromosome 10. Ces mutations peu- 
vent rendre le nerf optique anormalement 
sensible a la pression intraoculaire. 

Pour le syndrome pseudo-exfoliatif 

II existe de multiples polymorphismes 


de nucleotides simples au niveau de 
la region 1 5q24.1 . 

Ces polymorphismes sont asso- 
cies au gene LOXL1 a i’origine de la 
production d’une proteine qui cata- 
lyse la formation des fibres d'elastine 
que I’on retrouve dans le materiel 
exfoliatif. 

Pour le syndrome de dispersion 
pigmentaire 

GLC1F e t GLC1G , genes egalement 
retrouves dans le glaucome primitif 
a angle ouvert simple, ont ete mis en 
cause dans ce syndrome. 

Conclusion 

Des antecedents familiaux de glauco- 
me chez un patient ayant une hyperten- 
sion hypertension intraoculaire sans 
neuropathie optique prouvee doivent 
faire demarrer un traitement. 

La decouverte d'un glaucome chez un 
patient jeune ou I'existence d'uneforme 
clinique particuliere (pigmentaire, exfo- 
liatif...) doit conduire a un depistage 
familial. © 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 






